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tion?SP＋Ultralow DR Multiplex System 1-8キット (タ
カラバイオ)によりシーケンスライブラリを作製し,イル



















【背 景】 細胞内寄生原虫Trypanosoma cruziは,病原体
排除機構の一つであるオートファジーにより排除されず,
オートファジーを回避する機序を持っていると考えられ
る.通常,細胞内に侵入した病原体は隔離膜に包み込まれ
オートファゴソームが形成される.病原体などの標的が
オートファゴソームに包まれるためには,ユビキチン (Ub)
化された標的がアダプター分子p62を介してオートファ
ジー関連タンパク質LC3と結合することが必要である.
これまでの研究でT.cruzi感染細胞ではオートファゴ
ソーム形成が抑制されることを明らかにした.本研究では,
T.cruziがオートファゴソームの標的として認識される機
構について検討することを目的とする.【方 法】 ヒト
線維肉腫細胞HT1080に,LC3とGFPを融合した遺伝子
(GFP-LC3)をトランスフェクションし,GFP-LC3発現細
胞を樹立した.T.cruzi感染,またはアミノ酸飢餓により
オートファジーを誘導した.これらの細胞を用い,LC3,
Ub,p62の局在を調べるため,蛍光抗体法を用いた細胞染
色を行った.【結果と考察】 T.cruzi感染,アミノ酸飢餓
処理をした細胞ではいずれも,LC3とUbの輝点の増加が
見られ,共局在していた.この結果は,標的となる分子が
Ub化され,隔離膜に局在するLC3と結合していることを
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